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INTRODUCCIÓN 
 
El problema de la caries en los niños es, en la actualidad, una de las principales 
preocupaciones de los padres y de los profesionales que se dedican al cuidado de las 
estructuras orales. Por ello, el odontólogo de práctica general está obligado a conocer y 
aplicar tantos medios de prevención como sea posible, con el fin de evitar que el problema 
se presente. Sin embargo, en muchos de los casos los niños se presentan en el consultorio 
odontológico en un estado muy grave, en el cual la destrucción del diente por acción de la 
caries es tan avanzada, que está involucrada la pulpa dental. Otras veces, la caries 
aparentemente no es tan grave, pero al comenzar a retirar el tejido cariado o al tomar una 
radiografía nos damos cuenta de que haremos comunicación con la pulpa cameral del 
diente.  
Cabe señalar que los dientes primarios tienen una menor cantidad de fibras 
colágenas en la pulpa, la cámara pulpar es más grande, y el esmalte  es menos 
mineralizado. Con esto se puede entender que la posibilidad de una comunicación pulpar es 
mayor en dientes de la primera dentición que en los dientes permanentes. Sabiendo esto, se 
puede decir que el camino para que las bacterias lleguen a la pulpa es más fácil. 
 
La pulpotomía es una acción quirúrgica preventiva que tiende a mantener la 
vitalidad pulpar, que puede y debe ser ejecutada por el odontólogo de práctica general. Es 
un procedimiento que puede ayudar al mantenimiento de la primera dentición. El 
mantenimiento de los dientes temporales es muy importante para el desarrollo de las 
estructuras orofaciales.  
 
El odontólogo deberá tomar ciertas consideraciones para realizar este tipo de 
tratamiento, como son la necesidad del tratamiento pulpar(pulpotomía), la posibilidad de 
que la pieza pueda ser restaurada para un buen funcionamiento. Tomar en cuenta que tan 
importante es que la pieza permanezca en la boca para mantener un espacio y que mejor 
que el propio diente o molar para servir como tal.  
 
 
 
 
 
 
La presencia de la polémica que se ha venido dando desde su inicio con  el uso 
del formocresol en tratamientos pulpares, y el gran número de pacientes de escasa edad  
con la necesidad del tratamiento de pulpotomía fue lo que motivó para llevar a cabo este 
trabajo de investigación;  ya que la realización de pulpotomías con óxido de zinc y 
eugenol(ZOE) sin formocresol en piezas deciduas vitales sería una excelente alternativa 
terapéutica para éste problema.  
 
El objetivo principal del estudio fue determinar la eficacia  del óxido de zinc y 
eugenol puesto directamente en la pulpa  de las piezas dentales temporales vitales tratadas 
con pulpotomía. 
 
El estudio fue de naturaleza clínica de tipo analítico y longitudinal, el cual se 
realizó en 27 niños que asistieron a las clínicas odontológicas de la UAM en los turnos de 
Odontopediatría. 
 
Por consiguiente la realización de este estudio brinda aportes relevantes a la 
Ciencia Odontológica, en especial a la Odontopediatría en Nicaragua; ya que no existen 
publicaciones de antecedentes de investigaciones sobre pulpotomías con óxido de zinc y 
eugenol(ZOE) en piezas deciduas.    
 
Con un seguimiento clínico y radiográfico de 5 meses, el éxito de las 
pulpotomías efectuadas con ZOE fue del 92.59%(25 casos); y el  fracaso fue del 7.41%(2 
casos). 
Las principales causas de fracaso de las pulpotomías efectuadas con ZOE 
fueron restauración deficiente(3.70%) y falta de cuidado del paciente(3.70%). 
 
En este estudio se obtuvo que el 92.59% de las pulpotomías con ZOE no 
presentaron signos ni síntomas clínicos. 
 
El 96.30% de las pulpotomías con ZOE  no presentaron  radiolucencias  
patológicas a nivel de la furca radicular a los 5 meses de realizada la pulpotomía. 
 
 
 
 1
I. OBJETIVOS 
 
   A. Objetivo general: 
 
Conocer el éxito clínico y radiográfico en molares temporales vitales tratados 
con pulpotomía con óxido de zinc y eugenol(ZOE) en el período de mayo a noviembre del 
2002 en las clínicas odontológicas de la Universidad Americana(UAM) . 
 
    B. Objetivos específicos: 
 
1. Verificar la reacción clínica de los dientes tratados con pulpotomía con óxido de 
zinc y eugenol (ZOE). 
 
2. Identificar las radiolucencias patológicas a nivel de la furca radicular a los cinco 
meses de realizada la pulpotomía con ZOE. 
 
3. Determinar las causas del fracaso clínico de las pulpotomías con ZOE(óxido de 
zinc y eugenol). 
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II. MARCO TEORICO 
 
 A. PULPOTOMÍA 
 
           1. Generalidades 
 
La pulpotomía  se define como la extirpación quirúrgica (amputación) de todo 
la pulpa coronaria, dejando intacto el tejido vivo de los conductos(4). 
 
La Academia Americana de Odontología Pediátrica, la define como un 
procedimiento que involucra la amputación de la porción coronal pulpar afectada o 
infectada, en la cual en el sitio de amputación se coloca un medicamento que tenga 
propiedades fijadoras, bactericidas, que no tenga efectos secundarios y que tenga un mayor 
éxito posterior a la colocación del medicamento.  
 
Existen indicaciones en las cuales Dannenberg afirma que las pulpotomías se 
realizan en dientes primarios con exposición pulpar cuando su conservación es más 
ventajosa  que la extracción y el reemplazo con un mantenedor de espacio.  El diente,  
desde luego, deberá ser susceptible a la restauración y deberá funcionar  durante un período 
razonable. Al menos dos tercio de la longitud radicular deberá permanecer a fin de asegurar 
una vida funcional razonable. Para la restauración deberá emplearse corona de acero 
inoxidable (4). 
 
La pulpotomía se recomienda sistemáticamente en el caso de los dientes 
permanentes jóvenes con pulpas vivas y que además presentan ápices incompletamente  
formados (4). 
 
La pulpotomía está indicada cuando la pulpa presenta una inflamación mínima 
y reversible, cuando hay bastante destrucción coronaria y cuando estimamos que podemos 
provocar una exposición pulpar al remover la dentina cariada.  
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Por lo tanto, la extirpación quirúrgica de la porción coronaria de la pulpa dental 
se llevará a cabo en aquellos dientes primarios que presenten exposición pulpar, que puede 
ser derivada de algún tipo de traumatismo que termine en fractura de la pieza dentaria, 
como las constantes y típicas "caídas" o "choques contra objetos" durante los primeros años 
de vida, en los que el niño aún no posee la orientación que necesita respecto al espacio en 
que se está desarrollando. Al ir creciendo, en su ímpetu por descubrir el mundo, el niño está 
expuesto a un sin número de accidentes dentro o fuera del hogar, que pueden de igual 
forma terminar en fracturas dentales. Pero hay un factor mucho más común de exposiciones 
pulpares en dientes de primera dentición, la caries. 
.  
Hay que recordar que la estructura dentaria de los dientes deciduos es mucho 
menor en cuanto a cantidad de sustancias inorgánicas que los dientes permanentes, por lo 
tanto, son más "blandos" y susceptibles a la acción de los ácidos de la placa 
dentobacteriana, que aunado a la "falta de costumbre" en cuanto a higiene oral se refiere, 
aumenta el índice de demanda para el tratamiento de pulpotomía.  
 
Mejare considera contraindicaciones para la pulpotomía en dientes primarios 
los casos en que:  
¾ La resorción radicular excede más de un tercio de la longitud 
radicular. 
 
¾ La corona del diente y la cámara pulpar no puede ser restaurada. 
 
¾ En los orificios de los conductos se observa  un sangrado muy 
viscoso o lento o no existe  hemorragia. 
 
¾ Existe dolor importante a la percusión, movilidad o ambos, con 
gingivitis  local agravada relacionada con necrosis pulpar radicular total o parcial,  
además de datos importantes en la zona de la furcación  o en áreas periapicales. Las 
odontalgias persistentes y la presencia de pus coronaria también deberá considerarse 
contra- indicaciones.  
 
¾ Resorción radicular externa o interna patológica. 
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¾ Zonas radiolúcidas  periapicales o inter-radiculares. 
 
¾ Calcificaciones pulpares o hemorragia excesiva del tejido radicular 
amputado. 
 
Por lo tanto se consideran contraindicaciones para pulpotomía: dolor 
espontáneo, tumefacción, sensibilidad a la percusión, movilidad, resorción interna, 
presencia de fístulas, calcificaciones pulpares, hemorragia pulpar excesiva, en presencia de 
abscesos periapicales. 
 
 2. Técnica de pulpotomía  con formocresol en piezas vitales. 
 
¾ Anestesiar el diente. 
 
¾ Aislar el diente por tratar. 
 
¾ Retirar la caries  y penetrar en la cámara pulpar 
 
¾ Retirar el techo dentinario con una fresa de alta velocidad (330, 556, 
700). 
¾ Retirar la pulpa coronaria con un excavador de cucharilla afilado o 
con una fresa redonda  número 5  o número 8. 
 
¾ Lavar el sitio con solución salina. 
 
¾ Colocación de formocresol aplicado con una torunda de algodón que 
contacte con la pulpa por un lapso de 3 a 5 minutos para lograr la hemostasia. 
 
¾ Se coloca una pasta medicada(mezcla de una gota de eugenol, una 
gota de formocresol y una porción de óxido de zinc) sobre los sitios de amputación 
y se condensa levemente para cubrir el piso pulpar.  A continuación  se condensa 
una capa de óxido de zinc y eugenol para obturar por completo la abertura del 
acceso. 
¾ Restaurar el diente de preferencia con una corona de acero 
inoxidable. 
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3.Técnica de pulpotomía con óxido de zinc sin formocresol en piezas vitales. 
 
¾ Anestesiar el diente. 
 
¾ Aislar el diente por tratar. 
 
¾ Retirar la caries  y penetrar en la cámara pulpar. 
 
¾ Retirar el techo dentinario con una fresa de alta velocidad (330, 556, 
700). 
¾ Retirar la pulpa coronaria con un excavador de cucharilla afilado o 
con una fresa redonda  número 5  o número 8. 
 
¾ Lavar el sitio con solución salina. 
 
¾ Lograr la hemostasia  con torundas de algodón sobre cada sitió de 
amputación y  se aplica presión por algunos minutos. 
 
¾ Se coloca una base de óxido de zinc y eugenol (ya sea lisa o 
reforzada ). Sobre los sitios de amputación y se condensa levemente para cubrir el 
piso pulpar.  A continuación  se condensa una segunda capa para obturar por 
completo la abertura del acceso. 
 
¾ Restaurar el diente de preferencia con una corona de acero 
inoxidable. 
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 4. Diagnóstico clínico pulpar. 
  
¾ Antecedentes y características del dolor. 
 
Son importantes para valorar si la pulpa tiene una condición tratable. Sin embargo, 
los niños algunas veces aquejan lesiones cariosas extensas,  a menudo con abscesos supurantes, 
sin antecedentes claros de dolor. Por otra parte, si hubieran problemas de dentales previos, quizá 
no experimente  sensación de ningún tipo en los dientes (Belanger, 1988). Consciente  de estas 
limitaciones, el odontólogo debe distinguir entre dos tipos principales de dolor dental: 
“Provocado” y “espontáneo”.  
 
 El primero se estimula por irritantes térmicos, químicos o mecánicos, y se reduce o 
elimina cuando se retira el estímulo nocivo. Este signo suele indicar sensibilidad dentinaria, a 
causa de una lesión cariosa profunda o una restauración deficiente. La pulpa se encuentra en una 
etapa de transición en la mayor parte de los casos,  y el trastorno casi siempre reversible. (9) 
 
El dolor espontáneo es un dolor sordo y constante que puede mantener al paciente 
despierto por la noche. Este tipo casi siempre indica daño pulpar avanzado, y el tejido casi nunca 
admite tratamiento. Sin embargo, el diagnóstico final sólo puede basarse en pruebas clínicas, 
aunadas  a la valoración radiográfica. El dolor sordo espontáneo semeja el trastorno pulpar 
irreversible que se puede observar cuando la papila dental está inflamada a causa de impacción de 
alimentos. Este trastorno produce destrucción ósea, y es posible tratar la pulpa de estos dientes.             
Los síntomas desaparecen con la restauración adecuada del diente y el restablecimiento de un 
punto de contacto adecuado(9). 
 
El motivo de la consulta y los antecedentes de dolor son factores importantes a 
considerar cuando se establece un diagnóstico.  Asimismo es forzoso que la anamnesis  médica 
sea exacta. El niño con una enfermedad sistémica quizás requiera un método de tratamiento 
distinto del que se utiliza para el niño sano(9). 
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¾ Examen clínico  
 
El examen extrabucal  e intrabucal detallado es de gran importancia para detectar la 
presencia del diente con afección pulpar. Hay varios signos, como  enrojecimiento e inflamación  
del vestíbulo o dientes muy cariados con un absceso supurante, que actúan como indicadores 
definitivos de un proceso patológico pulpar. También es necesario prestar atención a las 
restauraciones  deficientes,  ya que pueden ser indicadoras de afección pulpar (9). 
 
La palpación y la valoración de la movilidad dental y la sensibilidad a la percusión 
son recursos diagnósticos útiles. La fluctuación, que se siente al palpar un pliegue mucovestibular  
inflamado, puede ser la expresión de un absceso dentoalveolar crónico también se puede detectar 
por palpación. Es de particular importancia comparar la movilidad de un diente sospechoso con la 
de  su colateral (9). 
 
 La sensibilidad a la percusión quizás revele un diente doloroso en el cual la 
inflamación avanza hasta afectar el ligamento periodontal  (periodontitis apical aguda) (9). 
 
Las demás pruebas clásicas de vitalidad, como la sensibilidad al calor, al frío al  
estímulo eléctrico, son de poco valor ya que en raras ocasiones proporcionan datos  exactos en los 
dientes primarios. Es posible obtener resultado falsos positivos de la estimulación de la encía o el 
ligamento periodontal. Por otra parte como el niño puede ser muy aprensivo, el uso de este tipo 
de estimulación puede hacerle perder la confianza  y causar alteración de la conducta (9). 
 
¾ Examen radiográfico  
 
El examen clínico debe ir seguido de radiografías de aleta mordible o periapical de 
alta calidad. 
 
Es necesario comparar la integridad  de la lámina dura de la pieza afectada con la del 
diente adyacente contralateral. Las radiografías son de valor incalculable  para evaluar la 
presencia o ausencia de: 
 
¾ Caries profundas, con afección pulpar  posible o demostrada. 
 
¾ Restauraciones profundas cercanas a los cuernos pulpares. 
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¾ Pulpotomía lograda o fallida,  o pulpectomía. 
 
¾ Cambios pulpares como calcificaciones y obliteración pulpar. 
 
¾ Resorción radicular patológica, que puede ser interna o externa. 
 
 La resorción interna indica inflamación de la pulpa vital mientras que la 
externa muestra una pulpa no vital con inflamación extensa que incluye resorción  
del hueso adyacente. 
 
¾ Zonas radiolúcidas  periapicales e Inter.-radiculares en el hueso.  
 
Cualquier zona radiolúcida en los dientes primarios relacionada con un 
diente no vital se localiza en el área de la furca y no en los ápices,  lo cual se debe a 
la presencia de conductos accesorios en el área del piso pulpar. Por tanto, las 
películas de aleta mordible son auxiliares diagnósticos útiles, sobre todos en los 
molares superiores, donde el premolar en desarrollo oculta furca en una radiografía 
periapical. (9) 
 
¾ Diagnóstico operatorio 
 
En algunos casos el diagnóstico final se puede hacer sólo mediante evaluación directa 
del tejido pulpar y la decisión acerca  del tratamiento se toma de acuerdo con base en ello. Por 
ejemplo si se piensa hacer pulpotomía con formocresol la hemorragia del sitio de amputación 
debe ser normal (sangre de color rojo, con hemostasia  en menos de cinco minutos a presión leve 
con una torunda), si la hemorragia persiste, será necesario  realizar un tratamiento más radical  
(pulpectomía o extracción),  ya que el exceso de hemorragia indica que la inflamación alcanzó la 
pulpa radicular.  Por el contrario, si hay un pólipo pulpar y la hemorragia se detiene de manera 
normal después que se amputa la pulpa coronal, se realiza una pulpotomía con formocresol, en 
lugar de un procedimiento más radical (9). 
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5. Factores que modifican el resultado del recubrimiento pulpar y la pulpotomía. 
 
  Locales: 
 
¾ El tamaño de la exposición influye sobre el resultado final.  El pronóstico es 
menos favorable conforme aumenta la zona expuesta, porque el daño es mayor a partir del 
aplastamiento tisular y la hemorragia; estos factores intensifican la reacción inflamatoria, la 
hemorragia profusa puede interferir con la resolución exitosa, debido a que mayor cantidad 
de tejido queda destruido por compresión(14). 
 
¾ La ubicación de la exposición puede alterar el pronóstico. Cuando se coloca 
un material para recubrimiento, como hidróxido de calcio, en el lugar donde el depósito 
calcificado va a producir un puente, las dos partes de la pulpa pueden separarse. Por arriba 
del puente dentinario ocurre estrangulamiento del riego sanguíneo, lo que causa producción 
de un absceso intrapulpar, necrosis (Stanley y Lundy 1972;  Horsted y cols., 1981). Esta 
complicación con frecuencia sucede en exposiciones pulpares, a partir de caries radicular o 
de cavidades clase V, en diente con una sola raíz estrecha (14). 
 
¾ La contaminación salival interviene en el resultado final. Los períodos 
breves de exposición no son dañinos como los prolongados, sin embargo, los 
microorganismos no logran establecerse con facilidad  en el tejido pulpar sano. La pulpa 
vital de humanos, ratas y perros expuestas a la saliva resisten la penetración bacteriana. A 
mayor tiempo de exposición aumenta la probabilidad de que los microorganismos logren 
establecerse en el tejido lesionado para causar una pulpitis(14). 
 
¾ La filtración marginal es otro factor importante que debe considerarse en la 
restauración después del recubrimiento pulpar y la pulpotomía. Si existe percolación, la 
inflamación persiste y la reparación no puede ocurrir. Es posible que al final haya necrosis. 
Por lo tanto, no debe usarse los cementos  de fosfato de zinc para obturación provisional, en 
cambio, se debe colocar una restauración de amalgama sobre la base, durante la misma cita 
en que se realiza el recubrimiento pulpar o la pulpotomía(14). 
 
 
 
 
 10
Sistémicos: 
 
¾ Las alteraciones hormonales  influyen sobre la reparación pulpar. Por 
ejemplo, los recubrimientos que se hacen en pacientes que reciben tratamiento prolongado 
de cortisona , tienen pocas probabilidades de éxitos  por que el medicamento interfiere con 
la respuesta inflamatoria normal. La infección puede hacerse rampante debido a que la 
cortisona obstaculiza la fagocitosis, retrasa la formación del tejido de granulación, 
precursor necesario de la restauración(14). 
 
¾ Las deficiencias nutricionales dañan la reparación en los dientes con 
recubrimiento pulpares. En especial, la vitamina C es importante para la cicatrización y 
necesaria para la fibroplasia y formación de sustancia fundamental. También es 
indispensable para la elaboración adecuada de colágeno (14). 
 
¾ Entre las enfermedades sistémicas que interfieren con la restauración de los 
tejidos conjuntivos se cuentan las anemias, padecimientos hepáticos, colitis, diabetes y 
otros trastornos que daña la alimentación o la absorción de nutrimentos.(14) 
 
¾ Los antimetabolitos, como el metotrexato que se usa en la quimioterapia 
cancerosa, causa inmunosupresión. La citopenia producida, interfiere con la actividad de la 
respuesta inflamatoria(14). 
 
¾ Edad y estado pulpar: Stahl y cols. (1970) y Luostarinen (1971), probaron 
que en diente de ratas adultas, la cicatrización de exposiciones pulpares fue inferior a la 
observada en ratas jóvenes, las pulpas de los animales adultos tendieron a la necrosis, a 
pesar de la formación de un puente dentinario, mientras que las de ratas jóvenes tuvieron 
propensión a la vitalidad. Los dientes sin caries previa poseen mayores probabilidades de 
restauración, después del recubrimiento, que los cariados porque en estos últimos se 
aceleran los procesos de envejecimiento. 
 
De manera similar hay menos probabilidades de que el recubrimiento sea exitoso en 
los dientes con manipulaciones operatorias previas que en los no tratados. Los dientes con 
afección periodontal no son idóneos para el recubrimiento pulpar, por la disminución en el riego 
sanguíneo. El tejido pulpar coronal es más celular y menos fibroso que el apical (14). 
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6. Reacción de los tejidos duros  a la inflamación. 
 
¾ Calcificaciones 
 
Las calcificaciones pulpares son estructuras definidas que se encuentran a menudo en 
pulpas sanas;  se observa incluso en dientes que no han hecho erupción. Su número y densidad  
suele aumentar con la edad. Si tienen la masa suficiente, los dentículos (calculo pulpares) y 
calcificaciones difusas pueden observarse radiográficamente y al abrir la cámara pulpar (4). 
 
Al incrementarse la irritación estas calcificaciones tienden a aumentar de tamaño y 
densidad, por lo que puede  interferir con la localización de los conductos y su penetración. 
Mediante evaluación radiográfica e histológica se ha determinado que este aumento ocurre como 
reacción a la caries y la enfermedad periodontal. Se ha observado que las calcificaciones tienden 
a localizarse en sitio de necrosis o alrededor de las paredes de los vasos(4). 
 
Dados que algunos pequeños focos de necrosis suelen estar diseminados, los 
depósitos calcificados pueden ser extensos. Esta situación se denomina calcificaciones difusas, 
pueden formarse cuerpos calcificados alrededor de los núcleos de células necróticas individuales 
en la pulpa  inflamada(4). 
 
El significado del aumento en las calcificaciones con la irritación y la inflamación es 
desconocida en su mayor parte. Dichas calcificaciones son quizás el resultado y no la causa de las 
lesiones pulpares. Las concentraciones radiográficas de opacidades difusas en una pulpa 
coronaria  bajo una restauración profunda o una lesión cariosa son quizás indicadores  de 
irritación de larga duración. Sin embargo este dato no puede ser utilizado como un signo absoluto 
de pulpitis irreversible(4). 
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¾ Resorciones: 
 
Resorción interna: 
 
El término resorción interna se aplica  a la resorción de la dentina que comienza en la 
superficie dentinaria interna. El proceso puede dar o no como resultado destrucción grave de los 
tejidos duros del diente; comienza en la dentina y se propaga en forma lateral. Es insidiosa, ya 
que es asintomático y difícil  de identificar en las radiografías hasta que la lesión ha progresado 
considerablemente. Al detectarse la lesión o resorción suele haber perforado la superficie externa 
del diente. En ocasiones es imposible afirmar en forma categórica que la resorción no fue externa 
en su origen (4). 
 
Independientemente del sitio de la resorción inicial tal comunicación pulpar y 
periodontal provoca una patosis grave  irreversible (4). 
 
La resorción interna ocurre con frecuencia en pulpas inflamadas. También se ha 
notado que la resorción y la posición de dentina sobre la pared pulpar suelen estar relacionada 
con pulpitis resistente. No se sabe si la resorción interna comienza como un fenómeno 
imprevisible que acompaña a la inflamación pulpar. En ocasiones pueden asociarse una historia 
de traumatismo debido a un golpe o un procedimiento restaurador en el diente afectado,  auque la 
causa precisa del trastorno pulpar que conduce a la resorción interna nunca ha sido aclarada. La 
resorción suele moverse con rapidez hasta el punto de destruir la utilidad del diente. En otros 
casos, si no hay perforación, la resorción disminuye después de un tiempo y los dientes se 
autorreparan (4). 
 
La resorción interna, como en el caso de la resorción de otros tejidos, es función de 
células gigantes multinucleadas especializadas (4). 
 
Los clínicos deberán estar conscientes que una vez que la resorción interna es visible 
en la radiografía, constituyen una señal de la destrucción potencial del diente en este punto se 
considera una forma de pulpitis irreversible. La evidencia radiográfica de resorción interna exige 
el tratamiento del conducto radicular (4). 
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Resorción externa:  
 
Existe una forma de resorción radicular que comienza en el tejido conectivo 
periodontal y no en la pulpa. Las innumerables resorciones encontradas en el segmento radicular 
dan testimonio de la frecuencia del proceso en su forma limitada habitual. En otras palabras las 
pequeñas resorciones externa y aposiciones de cementos son frecuentes.  En ocasiones la lesión 
es progresiva hasta el punto de causar destrucción masiva de la dentina y penetración real de la 
pulpa. Esto establece la patosis pulpar, aunque con frecuencia no puede distinguirse de la 
resorción interna. Frank ha informado una forma especial de resorción externa que afecta un área 
extensa de la dentina, envolviendo a la pulpa hasta llegar a ella sin perforarla (4). 
 
7. Fracasos de tratamiento con pulpa vital. 
 
¾ Reabsorción Interna.  
 
Las evidencias radiográficas de reabsorciones internas que ocurren en los conductos 
radiculares varios meses después  de los procedimientos de pulpotomía son la evidencia más 
frecuente de respuesta anormal en dientes temporarios. La reabsorción interna es un proceso 
destructivo que se cree que generalmente es causado por actividad osteoclástica y que puede 
progresar lentamente o con rapidez, en ocasiones ocurre la reparación secundaria del área  de 
dentina reabsorbida(6). 
 
¾ Absceso alveolar. 
 
A veces se forma un absceso alveolar  algunos meses después de terminado un 
tratamiento pulpar. Por lo general, el diente permanece asintomático y el niño no advierte la 
infección que puede estar en el hueso que rodea los ápices radiculares  o en el área de bifurcación 
de las raíces.  Puede encontrarse una fístula,  indicativa del estado de infección crónico, los 
temporarios que muestran evidencia de un absceso alveolar  deben ser extraídos(6).  
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B. REACCIONES PULPARES A LA CARIES DENTAL 
 
Cuando el proceso de caries avanza del esmalte a la dentina, se forma una dentina 
esclerótica por aposición de minerales dentro de los túbulos y entre ellos ( dentina intratubular e 
intertubular), y otras células de tipo mesenquimatoso de la pulpa, que se diferencian en nuevos 
odontoblastos, secretan dentina de reparación o terciaria. La calidad y cantidad de dentina 
terciaria dependen de la profundidad y rapidez de avance de la lesión cariosa. Cuanto más 
rápidamente avance ésta, tanto más deficiente e irregular será este tipo de dentina. Por otra parte, 
si el irritante nocivo es muy fuerte, los procesos citoplasmáticos de los odontoblastos se 
degeneran y forman “tractos muertos”(9). 
 
Cuando el proceso carioso avanza con mayor rapidez que la elaboración de dentina de 
reparación, se dilatan los vasos sanguíneos de la pulpa y se diseminan las células inflamatorias, 
sobre todo subyacentes al área de los túbulos dentinarios afectados (etapa de transición). Si la 
lesión cariosa permanece sin tratamiento, acaba por producirse una exposición franca. La pulpa 
reacciona con una infiltración de células inflamatorias agudas, y la pulpitis crónica se torna 
aguda. Surge un pequeño absceso bajo la región de exposición, y la células de la serie 
inflamatoria crónica se forman más allá de las áreas centrales de irritación (9). 
 
Es posible que el resto de la pulpa no se inflame (pulpitis parcial crónica con 
exacerbación aguda). Al avanzar la exposición, la pulpa sufre necrosis parcial, seguida en 
algunos casos de necrosis total (9). 
 
La supuración parece ser un factor determinante en cuanto a la posibilidad de que se 
suscite o no necrosis parcial o total. Si la pulpa está abierta y supura, el tejido apical no se 
inflama o permanece con inflamación crónica. Si el empaque de los alimentos o la restauración 
no permite la supuración, toda la pulpa se necrosa con mayor rapidez (9). 
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C. PULPA DENTAL.  
 
     1.Componentes estructurales de la pulpa.  
 
Es un tejido conectivo de la variedad laxa, ricamente vascularizado e  inervado. La 
pulpa esta formada por un 75% de agua  y por un  25% de materia orgánica, ésta última está 
constituida por células  y matriz  extracelular representada por fibras y sustancias fundamental 
(3). 
 
¾ Poblaciones celulares de la pulpa normal.  
 
Odontoblastos:  son las células específicas o típicas del tejido  pulpar situadas en su 
periferia y adyacentes a la predentina. 
 
El proceso odontoblásticos y sus pequeñas ramificaciones laterales son los 
responsables  de transportar y liberar por un mecanismo de  exocitosis los gránulos maduros al 
espacio extracelular. Los gránulos contienen glicoaminoglicanos, glicoproteína y precursores del 
colágeno componentes básicos de la matriz orgánica de la dentina. Se ha sugerido que el proceso 
odontoblásticos ocupa toda la longitud de los túbulos sólo en las primeras fases del desarrollo 
mientras que en un diente adulto las prolongaciones pueden presentar distintas longitudes 
alcanzando en algunos casos excepcionales la dentina periférica (3). 
 
El odontoblastos maduro es una célula altamente diferenciada que ha perdido la 
capacidad de dividirse. Los nuevos odontoblastos que se originan en los procesos reparativos de 
la dentina lo hacen a expensas de las células ectomesenquimáticas, aunque algunos autores 
opinan que podrían derivar de los fibroblastos pulpares. La fibronectina juega un importante 
papel mediador en la diferenciación de la células ectomesenquimáticas en  odontoblastos(3) 
 
Fibroblastos: son las células principales y más abundantes del tejido conectivo 
pulpar, especialmente en la corona donde forman la capa denominada rica en células (3). 
 
Los fibroblastos secretan los precursores de las fibras colágenas, reticulares y 
elásticas y la sustancia fundamental de la pulpa(3). 
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Los fibroblastos pulpares sintetizan fibronectina. La fibronectina actúa como 
mediador de adhesión, uniendo las células entre sí y a éstas a los componentes de la matriz (3) 
 
Los fibroblastos tiene por función formar, mantener y regular  el recambio de la 
matriz  extracelular fibrilar y amorfa  (3). 
 
Células ectomesenquimáticas: derivan del ectodermo de las crestas neurales. 
Constituyen la población de reserva pulpar por su capacidad de diferenciarse en nuevos 
odontoblastos  o fibroblastos según el estímulo que actúen (3). 
 
El número de célula mesenquimáticas desminuye con la edad, lo cual trae como 
consecuencia una reducción en la capacidad de la autodefensa de  la pulpa. Generalmente  se 
ubica en la región  subodontoblásticas o en la proximidad  de los capilares sanguíneos, lo que 
suelen denominarse célula perivasculares (3). 
 
Macrófagos: tienen capacidad de fagocitosis y participan en el mecanismo de 
defensa, pertenece al sistema fagocítico  mononuclear. Tienen su origen en los monocitos(3). 
 
Otras células del tejido pulpar: linfocitos, células plasmáticas y en ocasiones,  
eosinófilos y mastocitos.  Mediante citometría de flujo se ha demostrado que la pulpa sana 
solamente posee linfocitos de tipo T; los linfocitos  B, normalmente están ausentes. Los linfocitos 
T, participan en la respuesta inmunológica inicial (3). 
 
¾ Fibras 
 
Fibras colágenas: Están constituidas por colágeno tipo I, el cual representa 
aproximadamente el 60% del colágeno pulpar. La densidad y el diámetro de las fibras aumenta 
con la edad (3). 
 
Fibras reticulares: Están formadas por delgadas fibras de colágeno tipo III asociada 
a fibronectina. Ambos tipos de colágeno I y III son sintetizados por fibroblastos.  
 
Las fibras reticulares pueden aumentar de diámetro con la edad, pero en una menor 
proporción que las fibras colágenas. En el adulto el colágeno tipo III sería sustituido por el 
colágeno tipo I, por lo que a las fibras reticulares se las suelen denominar fibras precolágenas (3). 
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Fibras elásticas: son muy escasas y están localizadas exclusivamente en las delgadas 
paredes de los vasos sanguíneos aferentes. Son difíciles de identificar  aún cuando se emplean 
coloraciones específicas, su principal componente es la elastina(3). 
 
Fibras de oxitalán: Se les consideran como fibras elásticas  inmaduras y de función 
aún no  conocida (3). 
 
¾ Sustancia Fundamental  
 
Está constituida por proteoglicanos y agua. 
El ácido hialurónico le confiere viscosidad y cohesión por lo que el conectivo es 
gelatinoso (3). 
 
Este proteoglicano es el encargado de mantener la fluidez, la permeabilidad de la 
sustancia fundamental y de regular el transporte de metabolitos e impedir la difusión de 
microorganismos (3) 
 
La sustancia fundamental se comporta como un verdadero medio interno, a través del 
cual las células reciben nutrientes provenientes de la sangre arterial; igualmente los productos de 
desechos son eliminados en él para ser transportados hasta la circulación eferente (3). 
 
2. Zonas topográficas de la pulpa. 
 
Las zonas identificadas desde la predentina hacia la pulpa son:  
 
Zona odontoblástica: está constituida por los odontoblastos dispuestos en 
empalizada.  Funcionalmente son las que mantienen la integridad de la capa odontoblástica (3). 
 
Zona basal u oligocelular de weill: se le identifica como una zona pobre en células. 
Es bien definida en la región coronaria de los dientes recién erupcionados pero suele estar ausente 
en la región radicular.  Tampoco se distingue en pulpas embrionarias, se forma tardíamente 
durante el proceso de histogénesis pulpar(3). 
 
Zona rica en células: se caracteriza por su alta densidad celular, donde se destacan 
las células ectomesenquimáticas y los fibroblastos(3). 
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Zona central de la pulpa: la población celular está representada esencialmente por 
fibroblastos, células ectomesenquimáticas y macrófagos de localización perivascular(3). 
 
3.Vascularización. 
 
¾ Circulación sanguínea. 
 
Los vasos sanguíneos penetran en la pulpa acompañados de fibras nerviosas 
sensitivas y simpáticas y salen de ellas a través del conducto al foramen apical; debido al 
reducido tamaño de la pulpa, los vasos sanguíneos son de pequeño calibre (3). 
 
Realizan un recorrido casi rectilíneo hasta llegar a la región de la pulpa central y en 
su trayecto emiten pequeñas ramas colaterales.  En la región coronaria los vasos se ramifican, 
disminuyen de calibre y forman el plexo capilar subodontoblástico. Esta red capilar nutre a los 
odontoblastos. Presenta predominios de capilares de tipo continuo, y sólo un pequeño porcentaje 
5% del total es de tipo fenestrado (3). 
 
La circulación sanguínea de la pulpa es de tipo terminal, ya que entre los vasos 
aferentes y los eferentes de menor calibre existen comunicaciones alternativas, como anastomosis 
arteriovenosas y venovenosas, que constituyen la llamada microvascularización pulpar y cuya 
función es  regular el flujo sanguíneo (3). 
 
Se considera que el flujo sanguíneo pulpar es el más rápido del organismo alcanzando 
una velocidad de 0.3 a 1 mm/seg en las arteriolas de 0.15 mm en las vénulas y de 0.08 mm en los 
capilares (3). 
 
¾ Circulación linfática. 
 
Existen numerosos vasos linfáticos en la parte central de la pulpa y en menor número 
en la zona periférica próxima a la capa odontoblástica. Estos vasos abandonan la región de la 
pulpa radicular conjuntamente con los nervios y los vasos sanguíneos y salen por el agujero 
apical, para drenar en los vasos linfáticos mayores del ligamento periodontal(3). 
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Los linfáticos procedentes de los dientes anteriores drenan hacia los ganglios 
linfáticos submentonianos, mientras que los linfáticos de los dientes posteriores lo hacen en los 
ganglios linfáticos submentonianos y cervicales profundos (3). 
 
4. Inervación 
 
El tejido pulpar se caracteriza por tener una doble inervación, sensitiva y autónoma. 
La inervación esta a cargo de fibras nerviosas tipo A (mielínicas) y C (amielínicas) que llegan a 
la pulpa junto con los vasos a través del foramen apical. Los nervios amielínicos están 
constituidos por la fibra tipo C simpáticas pertenecientes al sistema nervioso autónomo. Estas 
fibras son de conducción lenta y provienen del ganglio cervical superior (3). 
  
Los nervios mielínicos están constituidos por axones tipo A, son fibras sensitivas y 
están representadas por aferentes sensoriales del trigémino. Las fibras A son de conexión rápida y 
su función es la transmisión del dolor (3). 
 
5. Histofisiología pulpar. 
 
¾ Actividades funcionales de la pulpa: 
 
1. Inductora  
2. Formativa 
3. Nutritiva 
4. Sensitiva 
5. Defensiva o reparadora 
 
¾ Modificaciones de la pulpa con la edad 
 
Los principales cambios que tiene lugar en el envejecimiento son los siguientes: 
1. Reducción del volumen pulpar. 
2. Disminución de la irrigación e inervación. 
3. Disminución gradual de la población celular del tejido 
conectivo pulpar. 
4. Aparición de centros irregulares de mineralización. 
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D. DESARROLLO Y MORFOLOGÍA DE LOS DIENTES TEMPORARIOS. 
 
     1. Ciclo vital de los dientes.   
 
Iniciación (estadío de brote): Pueden observarse evidencias del desarrollo de los 
dientes humanos ya a la sexta semana  de vida embrional.  Las células de la capa basal del 
epitelio oral proliferan a un ritmo más rápido que el de las células adyacentes. El resultado es un 
espesamiento epitelial en la región del futuro arco dentario que se extiende a lo largo de todo el 
margen libre de los maxilares.  Este acontecimiento se denomina primordio de la porción  
ectodérmica del diente  y su producto  se llama lámina dental. Al mismo tiempo diez formaciones  
redondas  u ovoides  aparecen en cada  maxilar,  en la posición que ocuparán los dientes 
temporarios (6). 
 
Algunas células de la capa basal comienzan a proliferar a un ritmo más rápido que el 
de las células adyacentes.  Estas células proliferantes contienen todo el potencial del crecimiento 
del diente. Los molares permanentes como los temporarios, se forman de la lámina dental. Los 
incisivos, caninos y premolares permanentes se desarrollan de los gérmenes de sus predecesores 
temporarios. La falta congénita de un diente es el resultado de la falta de iniciación o de la 
detención de la proliferación celular, y la presencia de diente supernumerarios es el resultado de 
la germinación continuada del órgano del esmalte (6). 
 
Proliferación (estadío de casquete): La proliferación celular continúa durante el 
estadío de casquete como resultado del crecimiento desigual en las diferentes partes del brote, se 
forma un casquete.  Aparece una invaginación poco marcada en la superficie profunda del brote. 
Las células periféricas del casquete posteriormente forman el epitelio externo e interno  del 
esmalte (6). 
 
Como la deficiencia en la iniciación, la deficiencia en la proliferación dará por 
resultado el fracaso del desarrollo del germen dentario y una cantidad menor de dientes que lo 
normal.  La proliferación excesiva de las células pueden dar por resultado restos epiteliales. Estos 
restos pueden permanecer inactivos o ser activados  a consecuencia de una irritación o estímulo.  
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Si las células se diferencias parcialmente o se separan del órgano del esmalte  en su 
estado de diferenciación parcial, asumen las funciones secretoras comunes a todas las células 
epiteliales y se forma un quiste. Si las células se diferencian más o se separan más del órgano del 
esmalte producen dentina y esmalte, formando un odontoma  o un diente supernumerario. El 
grado de diferenciación de las células determina que se desarrollen un quiste, o un diente 
supernumerario (6). 
 
Histodiferenciación y morfodifenciación (estadío de campa): El epitelio continúa  
invaginándose y profundizándose hasta que el órgano  del esmalte adquiere la forma de una 
campana. Es durante este estadío que hay una diferenciación de las células de la papila dental 
transformándose en odontoblastos y de las células del epitelio interno del esmalte en 
ameloblastos(6). 
 
La histodiferenciación marca el fin del estadío de proliferación al perder las células su 
capacidad de multiplicarse. Este estadío es el precursor de la actividad de aposición. Las 
perturbaciones en la diferenciación de las células formadoras del germen dentario dan por 
resultado una estructura anormal de la dentina y del esmalte. Ejemplo: la amelogénisis, la 
dentinogénisis imperfecta(6). 
 
En la etapa de morfodifenciación, las células formadoras están dispuestas como para 
delinear la forma y tamaño del diente. Este proceso ocurre antes de que se deposite la matriz. El 
patrón morfológico del diente se establece cuando el epitelio interno del esmalte se dispone de 
manera que el límite entre y los odontoblastos delinea  la futura unión amelodentinaria. Las 
perturbaciones y aberraciones de la morfodiferenciación  darán por resultado la forma y tamaño 
normal del diente. Ejemplo: dientes conoides, microdoncia., macrodoncia (6). 
 
2. Aposición. 
 
El crecimiento aposicional es el resultado de la deposición en forma de capas de una 
matriz extracelular no vital segregada por las células con carácter  de matriz tisular. Esta matriz  
es depositada por las células formadoras, ameloblastos y odontoblastos, que delinean las futuras 
uniones amelodentinaria y cementodentinaria en el estadío de morfodiferenciación.  Estas células 
depositan  la matriz del esmalte y la dentina de acuerdo con un patrón definido y aun ritmo 
definido. Las células formadoras comienzan su labor en sitios específicos conocidos  como centro 
de crecimiento tan pronto como el patrón, o sea  la unión amelodentinaria, se haya completado. 
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 Toda perturbación sistémica  o traumatismo local que  lesione los ameloblastos 
durante la formación del esmalte puede provocar una interrupción o detención de la aposición de 
matriz,  con el resultado de una hipoplasia  del esmalte. La hipoplasia de la dentina es menos 
frecuente que la anterior  y ocurre solamente luego de enfermedades sistémicas graves (6). 
 
3. Calcificación 
  
La calcificación y mineralización sucede después de la deposición de la matriz  y 
comprende la precipitación  de sales de calcio en la matriz. El proceso comienza  con la 
precipitación de un pequeño nido o centro alrededor del cual ocurre  la ulterior precipitación  
eventual, aproximación y fusión de esta caladición  de láminas concéntricas. Hay una eventual 
aproximación  y fusión  de estas calcosferitas  individuales dando una capa  mineralizada 
homogénea de matriza tisular.  Si el proceso de calcificación es perturbado, habrá falta de fusión  
de las calcosferitas. Estas deficiencias  no se identifican con facilidad en el esmalte pero en la 
dentina son evidente al microscopio y se conocen como dentina  interglobular(6). 
 
4. Desarrollo temprano y calcificación de los dientes temporales posteriores.  
 
El primer molar superior temporario aparece macroscópicamente in útero a las doce 
semanas y media. Kraus y Jordan observaron que  ya a las quince y media semanas el vértice de 
la cúspide mesiovestibular puede experimentar la calcificación. Aproximadamente a las treinta y 
cuatro semanas toda la superficie oclusal esta cubierta por tejido calcificado. En el momento del 
nacimiento la calcificación incluye aproximadamente las tres cuartas partes de la altura  
gingivooclusal de la corona (6). 
 
El segundo molar superior temporario también aparece macrocópicamente alrededor 
de las doce semanas y medias in útero. Hay evidencia de calcificación de la cúspide 
mesiovestibular   ya a las diecinueves semanas. En el momento del nacimiento la calcificación se 
extiende en sentido oclusogingival incluyendo alrededor de la cuarta parte de la altura de la 
corona  (6). 
 
                El primer molar inferior temporario se evidencia macroscópicamente 
aproximadamente a las doce semanas  de vida intrauterina. La calcificación se puede observar  a 
las quince semanas y medias en el vértice de la cúspide mesiovestibular, en el momento del 
nacimiento un casquete calcificado por completo recubre la superficie oclusal (6). 
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El segundo molar inferior temporario también se evidencia macroscópicamente a las 
doce semanas y media in útero. Según kraus Y Jordan, la calcificación comienza a las dieciocho 
semanas. En el momento del nacimiento, los cinco centros se han unido y queda sólo  una 
pequeña zona sin calcificar en el centro de la cara oclusal (6). 
 
5. Morfología de molares temporales.  
 
Primer molar superior. La dimensión mayor de la corona está entre las áreas de 
contacto  mesial y distal y desde estas áreas la corona converge hacia la región cervical. La 
cúspide mesiolingual es la mayor y más aguda.  La cúspide distolingual no está bien definida, es 
pequeña y redondea.  La superficie vestibular es lisa, con pocas evidencias de surcos de 
desarrollo. Las tres raíces son largas, delgadas y muy  divergentes (6). 
 
Segundo molar superior: tiene bastante semejanza con el primer molar superior 
permanente. Hay dos cúspides vestibulares bien definidas, con un surco de desarrollo entre ellas. 
La corona del segundo molar es considerablemente mayor que la del primer molar. 
 
La bifurcación de las dos raíces vestibulares se hace cerca de la región cervical. Las 
raíces son más largas y gruesas que las del primer molar superior temporario, siendo la raíz 
palatina larga y gruesa en comparación con las otras raíces. 
 
La superficie lingual o palatina tiene tres cúspides: una cúspide mesiopalatina que es 
grande y bien desarrollada, una cúspide distopalatina  y una tercera cúspide  suplementaria 
pequeña (tubérculo de Carabelli). Un surco bien definido  separa la cúspide mesiopalatina de la 
cúspide distopalatina. En la superficie  oclusal una cresta oblicua prominente conecta la cúspide 
mesiopalatina con la cúspide distovestibular (6). 
  
Primer molar inferior: no se parece a ningún permanente. El contorno mesial del 
molar, cuando se lo mira desde vestibular  es casi recto desde el área  de contacto hasta la región 
cervical. El área distal del molar  es más corta que el área mesial. 
 
Las dos cúspides vestibulares no presentan evidencias de surcos de desarrollo entre 
ellas; la cúspide mesial es la mayor de las dos. 
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Existe una pronunciada convergencia lingual  de la corona en la cara mesial con un 
perfil romboide en la casa distal. La cúspide mesiolingual es larga y aguda en su extremo, un 
surco de desarrollo separa esta cúspide de la distolingual, que es redondeada y bien desarrollada. 
La cresta marginal mesial  está bien desarrollada, de manera que parece como otra pequeña 
cúspide por lingual. 
 
Cuando el molar se mira por su cara mesial, se ve una curvatura extrema  hacia 
vestibular en el tercio cervical. La altura de la corona es mayor en el área  mesiovestibular que en 
mesiolingual;  por ello, la línea cervical se inclina hacia arriba desde la superficie distobucal 
hacia la superficie lingual. 
 
Las raíces largas, y delgadas se separan considerablemente hacia el tercio apical, 
extendiéndose más haya del contorno de la corona. La raíz mesial, cuando se mira desde la cara 
mesial, no se parece a ninguna otra raíz temporaria. El contorno vestibular y lingual de la raíz cae 
en forma recta desde la corona siendo esencialmente paralelos en más de la mitad de su longitud.       
El extremo de la raíz es plano y casi cuadrado (6). 
 
Segundo molar inferior: se asemeja al primer molar inferior permanente, a excepción 
de que el molar temporario es menor en todas sus dimensiones. La superficie vestibular está 
dividida en tres cúspides separadas por surcos de desarrollo mesiovestibular y distovestibular. 
Las cúspides son casi del mismo tamaño. Del lado lingual se notan dos cúspides del casi del 
mismo tamaño, separadas por un corto surco lingual. 
 
El segundo molar temporario, cuando se mira desde oclusal, aparece de forma 
rectangular con una leve convergencia hacia distal de la corona. La cresta marginal mesial se 
desarrolla más que la cresta marginal distal. 
 
Las raíces del segundo molar inferior temporal son largas y delgadas  con un 
característico aplanamiento mesiodistal en los tercio medio y apical (6).  
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6. Diferencias morfológicas entre los dientes temporarios y los permanentes.  
 
Wheeler enumeró las siguientes diferencias de forma  entre los dientes temporarios:  
 
¾ Las coronas de los temporarios son más anchas en sentido mesiodistal en 
relación con su altura coronaria, que en una comparación similar efectuada en permanentes. 
 
¾          Las raíces de los dientes anteriores temporarios son estrechas y largas en 
comparación con el ancho y la altura de la corona. 
 
¾         Las raíces de los morales temporarios son relativamente más largas y 
delgadas que las raíces de los permanentes.  También hay en los temporarios una mayor 
extensión mesiodistal de las raíces.  
 
¾ La cresta cervical adamantina del tercio cervical de las coronas de los 
anteriores es mucho más prominente hacia vestibular que en los dientes permanentes. 
 
¾ Las coronas y las raíces de los molares temporarios son más delgadas en 
sentido mesiodistal a nivel del tercio cervical que en los morales permanentes. 
 
¾          La cresta cervical  en la cara vestibular de los molares temporarios es mucho 
más definida, en especial  en los primeros morales superiores e inferiores, que en los morales 
permanentes. 
 
¾ Las superficies vestibular y lingual de los molares temporarios son más 
planas por sobre las curvaturas cervicales  que en los molares permanentes, haciendo así más 
estrecha la superficie oclusal  en comparación con las de los molares permanentes. 
 
¾ Los dientes temporarios son usualmente  de tono más claro que los 
permanentes. 
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7. Tamaño y morfología de la cámara pulpar de los dientes temporarios.  
 
Existen considerables variaciones individuales en el tamaño de las cámaras pulpares y 
conductos radiculares de los dientes temporarios. Inmediatamente después de la erupción de los 
dientes, las cámaras pulpares son grandes  y en general siguen el contorno de la corona. La 
cámara pulpar disminuida de tamaño  con el paso de los años y bajo la influencia de la función y 
de la abrasión  de las superficies oclusal  e incisal  de los dientes (6). 
 
En lugar de intentar una descripción detallada de cada cámara pulpar, se sugiere al 
odontólogo que examine críticamente las radiografías  de aletas de mordidas  del niño antes de 
encarar procedimientos operatorios. Así como hay diferencias en la cronología  de la 
calcificación de los dientes y en su erupción, también hay diferencias individuales en la 
morfología de las coronas y el tamaño de las cámaras pulpares.  
 
Debe recordarse, sin embargo, que la radiografía no demostrará totalmente la 
extensión de los cuernos pulpares en el área de la cúspide. Si los principios de la preparación de 
cavidades para dientes temporarios se siguen con precisión, la exposición mecánica de la pulpa 
no será un problema. (6) 
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E. CRONOLOGÍA  DE LA DENTICIÓN HUMANA 
 
¾ Dentición primaria 
 
Maxilar: 
Pieza                             Erupción                                Raíz completa 
 
Incisivo central             7  ½  meses                             1 ½ años 
 
Incisivo lateral              9        meses                            2     años 
 
Canino                           18      meses                            3 ¼ años 
 
Primer molar                  14      meses                            2 ½ años 
 
Segundo molar               24      meses                            3    años 
 
 
Mandíbula: 
Pieza                             Erupción                                Raíz completa 
 
Incisivo central             6        meses                             1 ½ años 
 
Incisivo lateral              7        meses                            1 ½ años 
 
Canino                           16      meses                            3 ¼ años 
 
Primer molar                  12      meses                            2 ½ años 
 
Segundo molar               20      meses                            3    años 
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¾ Dentición permanente 
 
Maxilar: 
Pieza                             Erupción                                Raíz completa 
 
Incisivo central             7- 8  años                             10       años 
 
Incisivo lateral              8- 9   años                             11       años 
 
Canino                           11- 12 años                           13- 15 años 
 
Primer premolar             10- 11años                            12-13  años 
 
Segundo premolar           10- 12 años                           12- 14 años 
 
Primer molar                    6- 7    años                           9- 10 años 
 
Segundo molar                 12- 13 años                          14- 16 años 
 
Tercer molar                     17- 21 años                          18- 25 años 
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Mandíbula: 
Pieza                             Erupción                                Raíz completa 
 
Incisivo central             6- 7  años                               9       años 
 
Incisivo lateral              7- 8   años                              10       años 
 
Canino                           9- 10 años                             12- 14 años 
 
Primer premolar             10- 12años                            12-13  años 
 
Segundo premolar           11- 12 años                           13- 14 años 
 
Primer molar                    6- 7    años                           9- 10 años 
 
Segundo molar                 11- 13 años                          14- 15 años 
 
Tercer molar                     17- 21 años                          18- 25 años 
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F. ANESTESIA LOCAL EN NIÑOS.  
 
    1. Anestesia tópica.  
 
Este tipo de anestesia tiene la finalidad de mitigar la molestia que causa la inserción 
de la aguja en la mucosa, si bien se ha cuestionado su utilidad. Entre sus desventajas se citan el 
fuerte sabor del fármaco, el período de espera en anticipación de la jeringa y la respuesta 
condicionada ante ésta por asociación con la aplicación previa del anestésico tópico. Sin embargo 
la destreza del odontólogo para interactuar con el niño a fin de distraerlo e incrementar su 
capacidad de sugestión para el control de la angustia puede superar los inconvenientes de la 
anestesia tópica. En consecuencia los autores aconsejan usar  un anestésico tópico de  benzocaína  
de buen sabor y en forma de gel, porque esta presentación facilita  su aplicación.  
 
Con un hisopo de algodón se aplica una cantidad pequeña de anestésico tópico en la 
mucosa  una vez que ésta se ha secado y  aislado adecuadamente con una gasa de algodón de 5 x 
5 cm. El tiempo para que este anestésico alcance su eficacia varía  desde treinta segundos hasta 
cinco minutos. Pese a que las reacciones tóxicas a la anestesia tópica son raras,  es indispensable  
evitar la aplicación de cantidad excesiva (9). 
 
2. Modo de acción de los anestésicos locales.  
 
Se han propuesto varias teorías acerca del modo de acción de los anestésico locales. 
La teoría más ampliamente aceptada afirma que la solución de anestésico local impide el pasaje 
normal de iones a  través de la membrana del nervio, evitando así la conducción de los impulsos 
nerviosos. La adición de anestésico estabiliza la membrana del nervio bloqueando el pasaje 
normal de iones a través de la membrana. Se formularon dos teorías acerca de la interacción de 
los anestésico locales con la membrana nerviosa. Una de ellas (teorías de la carga superficial), 
expresa que el anestésico local puede aumentar la fijación de calcio a la membrana nerviosa. El 
calcio es desplazado normalmente de la membrana durante de la transmisión de los impulsos, 
permitiendo un mayor acceso de iones  de sodio. La segunda (teoría de la expansión de la 
membrana) propone que el anestésico local se liga a los receptores de membrana y que esta 
ligadura aumenta la estabilidad de la membrana y evita la apertura de los canales para el pasaje 
de electrólitos(6). 
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Los anestésicos locales demostraron que afectan la transmisión nerviosa local por lo 
siguientes: 
¾ Aumento del umbral para la excitación  eléctrica del nervio. 
 
¾ Descenso de la altura del potencial de acción. 
 
¾ Reducción de la tasa de elevación del potencial de acción. 
 
¾ Reducción de la velocidad de propagación del impulso. 
 
Todo esto progresa hasta que se estabiliza la membrana en el potencial de reposo, 
bloqueando eventualmente la conducción.  
 
3. Configuración molecular de los anestésicos locales.  
 
La configuración molecular de los anestésicos locales  por lo común se divide en tres 
componentes. El componente amida hidrofílica provee al anestésico local su difusibilidad 
potencial a través del líquido intersticial, para llegar hasta el nervio el componente lipofílico 
aromático provee al anestésico local el potencial para penetrar la membrana, rica en líquidos. El 
componente cadena intermediaria determina si el anestésico local  es una amida o un éster. Los 
anestésico locales amídicos (lidocaína, mepivacaína) con destruidos  en el hígado mientras que 
los anestésicos locales  del grupo de los ésteres amínicos (procaína) son metabolizados por la 
enzima plasmática colinesterasa (6). 
 
 El odontólogo deberá revisar cuidadosamente la historia médica del paciente en lo 
que especifica a estado de salud específicos que pudiesen contraindicar el uso de ciertas 
soluciones anestésicas locales antes de emplearlas (6). 
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 4. Consideraciones generales sobre anestesia local.  
 
La eficacia de la anestesia local depende de la concentración del agente en un 
segmento del nervio, y cualquier exceso en la cantidad fija necesaria para bloquear los impulsos 
neurales es inútil  y peligroso. La imposibilidad de anestesiar obedece en la mayor parte de los 
casos a errores del operador al no poner suficiente solución cerca del nervio o a variantes 
anatómicas (inervación accesoria) (9). 
 
La infección y la inflamación local pueden modificar la fisiología local normal del 
tejido,  por la liberación de sustancias neuroactivas (histamina, cininas y prostaglandina) y 
disminución del pH. Estos cambios reducen la liposolubilidad  del anestésico e impiden su 
penetración en el tejido nervioso. Una alternativa viable consiste en bloquear el nervio en un sitio 
más proximal, distante. En área infectada local talvez  requiere aplicación del anestésico local en 
sitios intraligamentarios o intrapulpares. La administración de antibióticos reduce el grado de 
infección y permite brindar el tratamiento definitivo bajo anestesia local, que de otra manera sería 
imposible. Desde el punto de vista anatómico la anestesia local se puede obtener por alguno delos 
siguientes tres medio: bloqueo nervioso, bloqueo del campo, infiltración local. 
 
Los cartuchos de anestésico local (1.8 ml) contiene también conservadores, sales 
orgánicas y algunas veces, vasoconstrictores. Estos se utilizan para estrechar los vasos 
sanguíneos, contrarrestar los efectos vasodilatadores del anestésico local y prolongar la duración 
de su efecto (9). 
 
 5. Técnica del operador.  
 
Es importante y necesario comunicarse con el niño en un lenguaje que comprenda. El 
odontólogo talvez tenga que modificar sus expresiones para ajustarse al nivel de comprensión del 
niño al hablarle sobre la inyección.  
 
La contrairritación, la distracción y la administración lenta pueden aminorar la 
molestia de la inyección. La primera denota la aplicación de estímulos vibratorios o presión 
moderada sobre el área contigua al sitio de inyección. El operador siempre debe aspirar y cambiar 
la profundidad de la aguja ante de inyectar el anestésico con lentitud, el período para administrar 
un solo cartucho debe ser de un minuto por lo menos. 
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Es preciso anticipar los movimientos reflejos de la cabeza  y el cuerpo del niño. La 
cabeza se estabiliza sosteniéndola con firmeza entre el cuerpo y el brazo o la mano del dentista. 
 
Una vez que la aguja penetra en el tejido no debe retirarse en respuesta a las 
reacciones del niño. Se sugiere apoyo digital (9). 
 
6. Anestesia para molares superiores primarios.  
 
La inervación de los molares superiores primarios proviene del nervio alveolar  
medio. 
Al anestesiar los molares superiores primarios la aguja debe penetrar en el pliegue  
mucovestibular  e insertarse a una profundidad cercana a los ápices vestibulares de estos dientes. 
Es conveniente administrar la solución junto al hueso. (9) 
 
7. Anestesia para molares inferiores primarios.  
 
El nervio dentario inferior inerva los dientes inferiores primarios y penetra en el 
agujero del conducto dentario inferior en la porción lingual de la mandíbula. La ubicación de 
dicho orificio cambia por remodelación, en sentido más superior al plano oclusal, conforme el 
niño madura hacia la edad adulta.  El agujero se localiza en plano oclusal o un poco por arriba de 
él durante la dentición primaria (9) 
 
Para bloquear el nervio dentario inferior, se pide al niño que abra la boca tanto como 
pueda; la yema del pulgar se ubica sobre la hendidura coronoide del borde anterior de la rama y 
se colocan los dedos en el borde posterior de ésta. Se inserta la aguja entre el reborde oblícuo 
interno y el rafé pterigomandibular . 
 
La jeringa se coloca sobre los dos molares primarios inferiores en el lado contrario de 
la arcada y paralelo al plano oclusal. Se hace avanzar la aguja hasta tocar el hueso, se completa la 
aspiración y se administra la solución de manera lenta. 
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El nervio vestibular (bucal) largo inerva la encía vestibular  de los molares, y puede 
aportar inervación accesoria a los dientes. Se debe anestesiar junto con el bloqueo del dentario 
inferior. Se deposita un poco de solución en el pliegue mucovestibular, en un punto distal y 
vestibular al molar más posterior (9). 
 
8. Complicaciones de la anestesia local.    
 
Las complicaciones pueden ser locales o sistémicas. Las primeras consisten en 
traumatismo masticatorio, hematomas, infecciones, lesión neural por la aguja, trismo y, rara vez  
rotura de la aguja en el tejido blando.  
 
Estas complicaciones pueden reducirse al mínimo si se aspira, se reduce la desviación 
de la aguja y se advierte a los padres que el tejido blando permanecerá anestesiado hasta por una 
o dos horas después del procedimiento (9). 
 
Las complicaciones sistémicas incluyen reacciones alérgicas e insuficiencias 
cardiovasculares y del sistema nervioso central (SNC). Las respuestas del SNC al anestésico local 
son complejas, y dependen de las concentraciones plasmáticas. Varían desde mareos, visión 
borrosa  y ansiedad hasta temblores, convulsiones, depresión del SNC  y muerte (9). 
 
El efecto primario del anestésico local  sobre el corazón es la depresión del 
miocardio.  
 
El tratamiento de la sobredosis depende  de los síntomas y signos. Las reacciones 
leves requieren tranquilizar al paciente y de ser preciso concluir el tratamiento planeado. Las 
reacciones graves exigen  oxígeno complementario y apoyo de ventilación y en algunos casos  
hospitalización (9) 
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G. OXIDO DE ZINC 
 
      Propiedades 
 
Se presenta en forma de un polvo amorfo, inerte, grumoso, suave al tacto, inodoro e 
insípido, de color blanco cuando está frío y amarillo cuando está caliente. 
 
Tiene baja capacidad de conductibilidad térmica y eléctrica y es de fácil 
manipulación. 
 
Ejerce una acción antiséptica, astringente, sedante, cicatrizante y protectora, aunque 
se comparta como ligero irritante en un principio (2). 
 
     Variantes 
 
Se conocen dos variantes: el óxido de zinc comercial o sublimado u óxido en bruto 
(preparado por vía seca) y el químicamente puro que se usa para fines terapéuticos  en 
odontología, porque no contiene arsénico ya que al ponerse éste en contacto con la pulpa dental 
puede ser causa de la necrosis de este tejido(2). 
 
    Usos 
 
El óxido de zinc se encuentra entre los fármacos que más satisfacciones dan al 
odontólogo dadas sus múltiples aplicaciones. 
 
En combinación con el eugenol y otros medicamentos forman diversas pastas y 
cementos dentales de mucho uso en odontología, como el cemento quirúrgico para curar las 
heridas, el cemento oxigenol que se usa como obturación de las cavidades o como base aisladoras 
de ciertas obturaciones definitivas; el cemento oxifosfato usado en prótesis y ortodoncia; las 
pastas de impresión total y parcial y las pastas que en combinación con la gutapercha se obturan 
los conductos dentales en endodoncia (2). 
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H. EUGENOL 
 
     Propiedades 
 
El eugenol es un líquido incoloro o amarillo claro, de olor persistente, fuerte y 
aromático.  
Es el componente principal de la esencia del clavo. 
 
 Tiene sabor picante y ardiente. Si se deja mucho tiempo al aire libre se oxida y 
cambia de color volviéndose amarillo parduzco (2). 
 
      Origen  
 
Se extrae del aceite esencial de clavo, que viene de la destilación de los botones 
florales desecados de la Eugenia caryoplyllata, el cual es un árbol que crece en estado salvaje(2). 
 
 
       Usos 
 
El eugenol es un potente antiséptico pero es menos cáustico que el fenol. Es el mejor 
odontálgico, se usa para aliviar el dolor producido por una pulpa irritada o enferma, ya sea solo o 
combinado con otros medicamentos. Si se le agrega óxido de zinc forma una pasta que tiene 
muchas aplicaciones en odontologías, como operatoria dental, endodoncia, periodoncia, cirugía y 
prótesis. También puede utilizarse como antiséptico radicular (2). 
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I. OXIDO DE ZINC Y EUGENOL 
 
    Propiedades 
 
La pasta de óxido de zinc y eugenol llamada también cemento oxigenol, está 
compuesta por óxido de zinc y eugenol las cuales se mezclan entre sí. 
 
El empleo en odontología de este cemento se debe a que una vez hecha la mezcla 
forma una masa más o menos dura y como su pH  es de 7 a 8 resulta menos irritante de todos los 
cementos dentales. Es antiséptica, posee baja conductibilidad eléctrica y térmica, produce un 
efecto sedante, ofrece protección y se adapta a los tejidos duros y blandos de la boca (2). 
 
   Tiempo de fraguado 
 
El tiempo que tarda el fraguado depende de los siguientes factores: 
 
¾ Grado de humedad que puede ser del polvo humedecido, líquidos, atmósfera o 
saliva que entra en contacto con la pasta. El agua es un acelerador del fraguado de excelencia. 
 
¾ Sales solubles: algunas sales metálicas incluyendo acetatos cloruros y nitratos han 
demostrado ser aceleradores efectivos, siendo el acetato de zinc el que se agrega más 
frecuentemente para acelerar el fraguado. 
 
¾ Tamaño de las partículas del polvo. Cuanto más pequeña es la partícula tanto mas 
rápido será el tiempo de fraguado. 
 
¾ Temperatura. A menor temperatura de la loseta, mayor tiempo de fraguado, sin 
embargo no se requiere gran enfriamiento de la loseta, porque la reacción entre el polvo y el 
líquido no es exotérmico. 
 
¾ Método y consistencia de la mezcla: tanto mayor cantidad de óxido de zinc se 
agrega al eugenol, más rápido será el fraguado. 
 
¾ Si se agrega una resistencia al polvo, se acelera el tiempo de fraguado, mientras que 
con glicerina y glicol, el fraguado se retarda.  
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 Usos 
Debido a las conocidas bondades que tiene tanto el óxido de zinc como el eugenol, y 
su facilidad para mezclarse entre sí ha hecho que su uso en odontología se extienda 
considerablemente teniendo más en cuenta para su uso, sus valores terapéuticos, que sus 
propiedades mecánicas.  
 
En la actualidad la pasta de óxido de zinc y eugenol se usa: 
 
¾ Como base para la obturación de cavidades dentales. 
 
¾ Como protector pulpar en las cavidades profundas, para aislarla del 
choque térmico, aplicando una masa espesa directamente sobre la dentina. 
 
¾ En casos de Hiperemia: se llena la cavidad con pasta de oxigenol y se 
la deja por 24 horas. 
 
¾ La cementación temporal de puentes fijos. 
 
¾ Como taponamiento y empaquetado de los tejidos blandos en cirugía 
oral, bajo el nombre de cemento quirúrgico. 
 
¾ En preparaciones especiales de óxido de zinc y eugenol para la 
obturación de los conductos radiculares en endodoncia. 
 
Reacción de la pulpa dentaria frente a la pasta de óxido de zinc y eugenol a 
través del fondo dentinario. 
 
La pasta de óxido de zinc y eugenol ejerce una acción protectora sobre la pulpa 
dentaria, por la capacidad que tiene de impedir la filtración de los fluidos orales, durante los 
primeros días, cuando se ha colocado en una cavidad.  Si se coloca una obturación temporal con 
óxido de zinc y eugenol aislamiento dará lugar a que la pulpa dental inicie el proceso de 
recuperación. Los gérmenes de la caries son atacados por el poder antiséptico de la pasta y la 
presencia del dolor en las hiperemias se ven reducidas por la acción sedante del eugenol que 
penetran en los canalículos dentinarios, para el beneficio de la pulpa. De manera que la mejor 
forma de desinfectar una cavidad  es dejar una pasta de óxido de zinc eugenol por 24 horas (2). 
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Glass, Zander y otros han encontrado que el cemento de óxido de zinc y eugenol en 
contacto directo con el tejido pulpar, produce inflamación crónica, falta de una barrera calcificada 
y necrosis como resultado final. Weiss y Bjorvatn, por otro lado, notaron necrosis insignificante 
de la pulpa en contacto directo con el óxido de zinc y eugenol y afirmaron que cualquier 
formación de puente calcificado sobre un sitio de exposición era quizá una capa de fragmentos 
dentinarios. Tampoco encontraron diferencia evidente entre las reacciones pulpares de los dientes 
primarios y los permanentes(4). 
 
A pesar de los malos resultados registrados para el cemento de óxido de zinc y 
eugenol, Sveen informa que obtuvo una tasa de éxito del 87% en el recubrimiento de dientes 
primarios con óxido de zinc y eugenol en situaciones ideales de exposición pulpar. Sin embargo, 
no presentan pruebas histológicas (4). 
 
Tronstad y Mjör, compararon el óxido de zinc y eugenol con el hidróxido de calcio, 
encontraron que el primero era más benéfico para las pulpas inflamadas y expuestas y consideran 
que la producción de un puente calcificado no es necesaria si la pulpa está libre de inflamación 
después del tratamiento (4). 
  
J. FORMOCRESOL 
 
El formocresol presenta propiedades como: un desinfectante, antiséptico y 
momificante pulpar, con un gran potencial de penetración, agente citotóxico, es un medicamento 
cáustico, suprime el metabolismo celular, pierde poca actividad ante la materia orgánica y actúa a 
un bajo potencial de curación. Histológicamente el tejido pulpar expuesto con formocresol pasa 
por tres zonas que son: zona de fijación, necrosis por coagulación y zona de tejido vital(25). 
Comenzó a utilizarse en estomatología en 1904 y se consideró una droga venerable, 
cuando Buckley estableció que la pulpa necrótica remanente podía ser fijada con formaldehído y 
convertida en inocua, agregándole tricresol, glicerina y agua para aumentar la solubilidad y 
difusión del compuesto (25).  
Posteriormente Sweet generalizó su uso a través de su tratamiento original para la 
fijación de tejido pulpar en los tratamientos endodónticos parciales (25).  
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En estudios posteriores se demostró su toxicidad y se le atribuyeron efectos 
citotóxicos sobre la pulpa alrededor de los cuales han versado numerosos estudios clínicos y 
experimentales, que han convertido a la droga en un medicamento polémico (25).  
En base a estudios de investigación con radioisótopos, se demostró que este 
compuesto se desplaza por vía hemática hacia distintos órganos: páncreas, hígado, pulmones, 
entre otros, en donde se acumulan; además, estos estudios indican que esta sustancia es 
cancerígena (25).  
Sin embargo, la práctica diaria ha demostrado no producir efectos tóxicos cuando se 
utiliza en forma moderada y por períodos no muy prolongados (25). 
Los tratamientos endodónticos parciales se indican en la mayoría de los casos 
fundamentalmente en dientes vitales; sin embargo, el principal objetivo de las pulpotomías con 
formocresol en dientes temporales ha sido su mantenimiento asintomático hasta su normal 
exfoliación , evitando así las pulpectomías totales que siempre son más complicadas debido a la 
morfología característica de los dientes temporales y la cooperación siempre comprometida de 
los pacientes infantiles.  
Distintos autores como Tobón, Morawa, Furs, García Godoy, Loos y otros, plantean 
que diluyendo el formocresol puede reducirse su toxicidad, cuando se aplica durante 5 min. en 
pulpas vitales de dientes temporales, lo que previene el daño a las capas profundas(25).  
Tobón además, reporta un caso de reparación ósea en un diente permanente con pulpa 
vital irreversible y reabsorción radicular en distal, y recomienda la técnica de formocresol en 2 
visitas en dientes temporales no vitales(25).  
Las contraindicaciones son: excesiva reabsorción radicular, reabsorción interna y 
compromiso de la furcación de dientes temporales.  
Kessler en dientes temporales y Muñoz en dientes permanentes jóvenes demostraron 
el reemplazo de la pulpa inflamada o necrótica por un tejido fibroso de tipo cicatrizal. Kessler y 
Domínguez encontraron en forma casi constante la formación de osteodentina en un tercio apical 
de los conductos como uno de los factores que intervienen en la reparación radicular, que se 
considera una respuesta exitosa a largo plazo tendiente a cerrar la luz del conducto radicular. 
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 En años más recientes otros investigadores han realizado estudios en otros 
compuestos por su menor reacción inflamatoria, como la tetandrine, evaluado por el doctor 
australiano Seow y estudios comparativos entre el formocresol diluido y el glutaraldehído donde 
colocan al formocresol diluido en una situación superior(25). 
La fórmula usada actualmente como una dilución de la fórmula original es la 
siguiente: 19% de formaldehído, que actúa como momificante fijador y germicida, 35% de cresol 
que actúa como antiséptico, 15% de glicerina que actúa como emulsificante para evitar la 
polimerización del formaldehído y agua (25). 
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III. HIPOTESIS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
El tratamiento de pulpotomía con óxido de zinc y eugenol(ZOE), constituye 
una excelente alternativa terapéutica para dientes deciduos vitales. 
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IV. MATERIAL Y METODO 
 
Tipo de estudio: 
 
Este estudio es de naturaleza clínica de tipo analítico y longitudinal. 
 
Universo: 
 
El universo de este estudio lo constituye los niños y niñas de 6 a 10 años de edad  con 
necesidad de pulpotomía en molares temporales vitales, que asistieron a las clínicas 
odontológicas de la Universidad Americana (UAM) de Managua, en el período de mayo a 
noviembre del año 2002. Resultando 47 casos como universo. 
 
Muestra: 
 
La muestra de este estudio la constituye los niños y niñas de 6 a 10 años de edad  con 
necesidad de pulpotomía en molares temporales vitales, que asistieron a las clínicas 
odontológicas de la Universidad Americana (UAM) de Managua los días lunes, martes, miércoles 
y jueves, en el período de mayo a noviembre del año 2002. Resultando 27 casos como muestra. 
  
Técnica y procedimiento: 
 
El tratamiento  (pulpotomía con óxido de zinc y eugenol sin formocresol) se realizó 
en los niños y niñas que asistieron a la clínica los días lunes, martes, miércoles y jueves durante 
el mes de Mayo y las dos primeras semanas de Junio; el cual consistió en: 
Una vez seleccionado el diente, fue anestesiado y aislado relativamente. Luego se 
procedió a realizar el acceso por la parte más mesial de la cámara pulpar con una fresa de bola 
No. 3, posteriormente se retiró con una cucharilla dentinaria filosa toda la cámara, se lavó con 
suero fisiológico y se secó con torundas estériles para hacer compresión(3 a 5 minutos) en forma 
suave para lograr hemostasis, se colocó la pasta de óxido de zinc con una cola de castor desde el 
piso de la cavidad hasta la superficie oclusal  empacando suavemente con un mortonson o con 
una pinza para algodón con algodón estéril en su punta, posteriormente se tomó una radiografía  
para supervisar el  sellado de la cámara pulpar, una semana posterior a la realización del 
tratamiento se colocó la amalgama o preferiblemente una corona de acero inoxidable y se citó al 
paciente primero a los tres meses y luego a los cinco meses para tomar la radiografía de control. 
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Los criterios de inclusión del estudio fueron: 
 
¾ Primeros y segundos molares temporales vitales superiores e 
inferiores en que se viese radiográficamente la necesidad de la pulpotomía en aleta 
de mordida. 
¾ Consentimiento de los padres para la inclusión de los niños(as) en el 
estudio y la realización del tratamiento.  
 
¾ Que la pieza dental pudiera ser restaurada con coronas de acero 
inoxidable o amalgama, lo cual estuvo en dependencia de la cantidad de tejido 
dental remanente. 
 
 Los criterios de exclusión fueron: 
 
¾ Fístula gingival 
¾ Dolor espontáneo 
¾ Tumefacción 
¾ Movilidad 
¾ Resorción radicular patológica 
¾ Calcificaciones pulpares 
¾ Abscesos periapicales 
¾ Niños y niñas mayores de 10 años de edad 
 
Criterios técnicos: 
 
Una vez elegidos a los pacientes adecuados, se informó y pidió el consentimiento a 
los padres para la inclusión de los niños en el estudio y la realización del tratamiento. 
 
En todos los casos sometidos al tratamiento se tomó una radiografía previa que sirvió 
para control inicial. 
 
De los dientes tratados se consideró éxito aquellos casos que en el transcurso del 
seguimiento de la evolución no presentaron signos clínicos y/o radiográficos desfavorables como 
dolor, tumefacción, movilidad, fístula gingival y sin alteración radicular patológica. 
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La respuesta clínica de la pieza tratada fue evaluada a la semana de realizada la 
pulpotomía, y luego al tercer y quinto mes posterior al tratamiento para determinar clínicamente  
si éste fue exitoso. 
 
Se realizaron estudios radiográficos de las piezas tratadas con pulpotomía al tercer y 
quinto mes posterior a la realización del tratamiento para determinar radiográficamente si éste fue 
exitoso. 
 
La respuesta radiológica de las piezas tratadas se evaluó al comparar la radiografía 
final con la radiografía control preoperatoria de las mismas piezas. La radiografía postoperatoria 
inmediata se utilizará para verificar la calidad de la pulpotomía realizada y la compactación del 
material de relleno. 
Todos los procedimientos se realizaron con campo de aislamiento relativo (rollos de 
algodón) y succión. 
Las pulpotomías fueron realizadas por los 26 alumnos del quinto año de la facultad de 
odontología de la universidad americana. 
Los resultados fueron analizados por el método de los palotes; procesados y 
presentados en tablas y gráficos elaborados en Microsoft Excel. 
Instrumental: 
¾ Básico (espejo, pinza, explorador, sonda periodontal) 
¾ Turbina 
¾ Fresas 
¾ Cucharillas 
¾ Loseta  
¾ Espátula 
¾ Cola de castor 
¾ Porta radiografía (gancho para radiografías) 
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¾ Jeringa carpuler 
¾ Cola de castor 
Material: 
¾ Oxido de zinc  
¾ Eugenol 
¾ Rollos de algodón 
¾ Torundas de algodón estéril 
¾ Ficha clínica 
¾ Succión 
¾ Radiografías periapicales 
¾ Lapicero 
¾ Solución salina 
¾ Aguja y jeringa para irrigar 
¾ Anestésico  
¾ Aguja corta o extra corta 
¾ Radiografías con aleta de mordida 
Fuente de información: 
 El presente estudio tuvo como fuente primaria de información: las fichas clínicas 
llenada por la autora del estudio, y como fuente secundaria libros de odontología, diccionarios, 
libros de metodología de la investigación, libros de bioestadística, revistas científicas 
odontológicas e Internet.  
 
Obtención de la información: 
La recopilación de la información fue ejecutada por la  propia autora del estudio. 
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Operacionalización de variables 
 
Objetivo No 1: Verificar la reacción clínica de los dientes tratados con 
pulpotomía con óxido de zinc y eugenol (ZOE). 
 
 
Variable Definición Indicador Escala de 
medición 
Instrumento
Edad Tiempo que una 
persona ha vivido a 
contar desde que 
nació 
Años 6 
7 
8 
9 
10 
         
Ficha clínica
Sexo Condición por la que 
se diferencian los 
machos de las 
hembras 
Fenotipo Femenino 
 
Masculino 
Ficha clínica
Ausencia de 
síntomas 
clínicos 
Falta de evidencia de 
dolencia física 
Examen clínico Sí 
No 
Ficha clínica
Ausencia de 
signos clínicos 
Falta de evidencia 
objetiva de una 
patología 
Examen clínico Sí 
 
No 
Ficha clínica
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Objetivo No 2: Identificar las radiolucencias patológicas a nivel de la furca 
radicular a los cinco meses de realizada la pulpotomía con ZOE.  
 
 
 
Objetivo No3: Determinar las causas del fracaso clínico de las pulpotomías 
con ZOE(óxido de zinc y eugenol). 
 
 
Variable Definición Indicador Escala de 
medición 
Instrumento 
Causa del 
fracaso 
Razones que  
conducen al 
fracaso 
Registro de evaluación 
clínica y radiográfica, 
consignado en ficha 
clínica. 
Sí - No 
 
 
 
Ficha clínica 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Variable Definición Indicador Escala de 
medición 
Instrumento 
Radiolucencia 
 patológica 
Zona oscura 
observada en 
una radiografía
periapical a 
nivel   de la 
furca radicular 
Interpretación  
radiográfica 
Sí 
 
No 
Radiografía 
periapical 
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V. RESULTADOS Y ANÁLISIS DE RESULTADOS. 
 
 
Este estudio fue realizado en 27 dientes, los cuales fueron tratados con 
pulpotomía con ZOE, que corresponde al 100%. 
 
 
Tabla No 1: 
 Cantidad de pulpotomías estudiadas. 
 
 
TOTAL 
 
 
TIPO DE PULPOTOMÍA 
 
# 
 
% 
 
 
 
CON ZOE 
 
 
 
27 
 
 
 
100% 
 
Fuente: Ficha clínica. 
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Cuadro No 1: 
 Cantidad de pulpotomías estudiadas. 
 
                                                   
Fuente: Tabla 1 
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Este estudio obtuvo que de los 27 dientes tratados con pulpotomía con ZOE, 25 
casos fueron exitosos, lo cual corresponde al 92.59%; y 2 casos fracasaron, lo cual 
correspondió al 7.41%. 
 
 
 
 
Tabla No 2:  
Cantidad de éxitos y fracasos de las pulpotomías estudiadas. 
 
 
 
Éxitos 
 
 
Fracasos 
 
 
Total 
 
 
Tipo de 
pulpotomía 
# % # % # % 
 
 
Con ZOE 
 
 
25 
 
 
92.59% 
 
 
2 
 
 
7.41% 
 
 
27 
 
 
100.00% 
 
Fuente: Ficha clínica. 
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Cuadro No 2:  
Cantidad de éxitos y fracasos de las pulpotomías estudiadas. 
 
Fuente: Tabla 2 
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En correspondencia a las causas del fracaso clínico de las pulpotomías con 
ZOE, este estudio obtuvo que el 3.70% se debió a restauración deficiente y el 3.70% fue 
por falta de cuidado del paciente. 
 
 
 
Tabla No 3: 
Causas del fracaso clínico de las pulpotomías con ZOE. 
 
 
FRACASOS 
SI NO 
TOTAL CAUSAS DEL 
FRACASO 
# % # % # % 
MALA TÉCNICA 
DEL OPERADOR 
0 0% 27 100% 27 100% 
RESTAURACIÓN 
DEFICIENTE 
1 3.70% 26 96.30% 27 100% 
FALTA DE 
CUIDADO DEL 
PACIENTE 
1 3.70% 26 96.30% 27 100% 
 
Fuente: Ficha clínica. 
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Cuadro No 3: 
Causas del fracaso clínico de las pulpotomías con ZOE. 
 
 
Fuente: Tabla 3 
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En correspondencia a la edad y sexo, este estudio obtuvo que el 70.37% fueron 
masculino y el 29.63% fue del sexo femenino. 
 
Al observarse la edad se encontró que el 62.97% correspondió a la edad de 8 
años, seguido del 18.52% que corresponde a la edad de 7 años, luego el 14.81% que 
correspondió a la edad de 6 años, y finalmente el 3.70% que pertenece a la edad de 10 años.  
 
 
Tabla No 4: 
 Niños estudiados según edad y sexo, estudio Evaluación clínica y 
radiográfica de molares primarios vitales tratados con pulpotomía con ZOE . 
 
 
SEXO 
MASCULINO FEMENINO 
 
 
TOTAL 
 
 
 
EDAD 
# % # % # % 
6 3 11.11% 1 3.70% 4 14.81% 
7 1 3.70% 4 14.82% 5 18.52% 
8 15 55.56% 2 7.41% 17 62.97% 
9 0 0% 0 0% 0 0% 
10 0 0% 1 3.70% 1 3.70% 
TOTAL 19 70.37% 8 29.63% 27 100.00% 
 
Fuente: Ficha clínica. 
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Cuadro No 4: 
 Niños estudiados según edad y sexo, estudio Evaluación clínica y 
radiográfica de molares primarios vitales tratados con pulpotomía con ZOE . 
 
 
 
Fuente: Tabla 4 
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En correspondencia a la reacción clínica, este estudio obtuvo que el 92.59% de 
las pulpotomías con ZOE no presentaron signos ni síntomas clínicos; y el 7.41% 
presentaron signos y síntomas clínicos. 
 
 
 
Tabla No 5: 
 Estudio de la reacción clínica de dientes tratados con pulpotomía con ZOE . 
 
 
 
 
SI 
 
 
NO 
 
 
TOTAL 
 
 
 
ESTADO 
CLINICO 
 
# 
 
% 
 
# 
 
% 
 
# 
 
% 
 
AUSENCIA DE 
SIGNOS 
 
 
25 
 
 
92.59% 
 
 
2 
 
 
7.41% 
 
 
27 
 
 
100.00% 
 
AUSENCIA DE 
SÍNTOMAS 
 
 
25 
 
 
92.59% 
 
 
2 
 
 
7.41% 
27  
 
100.00% 
 
Fuente: Ficha clínica. 
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Cuadro No 5: 
 Estudio de la reacción clínica de dientes tratados con pulpotomía con ZOE . 
 
 
Fuente: Tabla 5 
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 Con respecto a los 27 casos tratados con pulpotomía con ZOE, sólo un 
caso(3.70%) presentó radiolucencia patológica a nivel de la furca radicular, la cual fue una 
resorción radicular de rápida evolución. 
 
En correspondencia a la edad, este estudio obtuvo que el 62.96% 
correspondieron a la edad de 8 años, seguido del 18.52% que corresponde a la edad de 7 
años, luego el 14.82 que corresponde a la edad de 6 años y finalmente el 3.70% que 
corresponde a la edad de 10 años. 
 
 
 
Tabla No 6:  
Radiolucencias patológicas a nivel de la furca radicular en dientes tratados 
con pulpotomía con ZOE, según la edad. 
 
 
RADIOLUCENCIA 
SI NO 
 
 
TOTAL 
 
 
 
EDAD 
# % # % # % 
6 0 0% 4 14.82% 4 14.82% 
7 0 0% 5 18.52% 5 18.52% 
8 1 3.70% 16 59.26% 17 62.96% 
9 0 0% 0 0% 0 0% 
10 0 0% 1 3.70% 1 3.70% 
TOTAL 1 3.70% 26 96.30% 27 100.00% 
 
Fuente: Ficha clínica. 
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Cuadro No 6:  
Radiolucencias patológicas a nivel de la furca radicular en dientes tratados 
con pulpotomía con ZOE, según la edad. 
 
Fuente: Tabla 6 
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VI. CONCLUSIONES  
 
1. Con un seguimiento clínico y radiográfico de 5 meses, el éxito de las 
pulpotomías efectuadas con ZOE fue del 92.59%. La pulpotomía con ZOE ha 
demostrado ser un tratamiento eficaz en molares temporales vitales con afección 
pulpar. 
 
2. De las pulpotomías realizadas con ZOE, fracasó el 7.41%(2 casos). 
 
3. Las principales causas de fracaso de las pulpotomías efectuadas con 
ZOE fueron restauración deficiente (3.70%) y falta de cuidado del paciente(3.70%). 
 
4. Este estudio obtuvo que el 92.59% de las pulpotomías con ZOE no 
presentaron signos ni síntomas clínicos. 
 
5. El 96.30% de las pulpotomías con ZOE, no presentaron 
radiolucencias patológicas a nivel de la furca radicular a los cinco meses de 
realizada la pulpotomía.  
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VII. RECOMENDACIONES 
 
1.Calibrar a los investigadores, y que se limiten a 2. 
 
2. Realizar las pulpotomías con aislamiento absoluto. 
 
3. Darles a los tratamientos un seguimiento clínico y radiográfico como mínimo 
de un año, en estudios posteriores. 
 
       4. Restaurar con corona de acero inoxidable. 
 
5. Realizar la restauración definitiva en la misma cita. 
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ANEXO C:  HOJA DE AUTORIZACIÓN DE LOS PADRES 
FICHAS DE RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
  
                                                                   Managua, ______ de _____________ del 2002. 
 
 
 
La extracción de dientes temporales debido a caries, a edades muy tempranas 
ocasionará problemas futuros en los dientes permanentes, en lo que se refiere a su correcta 
posición y el tiempo en el que debe erupcionar. Para evitar estos trastornos y algunos otros, 
se han desarrollado técnicas destinadas a la conservación de los dientes temporales y así 
conservar la integridad biológica y funcional. 
 
Estas técnicas incluyen la eliminación de la porción infectada del nervio del 
diente afectado por la caries, también incluye la colocación de un medicamento que ayude a 
la reparación. 
 
En la Facultad de Odontología de la UAM se intenta realizar un estudio sobre la 
efectividad de un medicamento usado en otros países con buenos resultados y totalmente 
inofensivo para la salud del niño, con algunas ventajas con relación a los medicamentos que 
actualmente se usan en el país, por lo que el uso de este material en nuestro medio 
constituirá un avance importante para la Odontología Nacional. 
 
Por todo lo antes expuesto solicitamos a Usted como representante y 
responsable del niño, su consentimiento para la inclusión del niño en el estudio. 
 
 
 
 
 
___________________________                           _____________________________ 
Nombre del paciente                                                    Firma del padre, madre o tutor 
 
 
 
 
 
____________________________ 
Firma del autor investigador 
 
 
 
 Instructivo 
 
¾ Anotar numéricamente el día, mes y año en que será aprobado por el  padre, madre 
o tutor del paciente la realización del tratamiento. 
 
 
¾ Anotar el nombre completo del paciente. 
 
 
¾ El padre, madre o tutor del paciente deberá firmar la hoja clínica de autorización 
para hacer constar su aprobación para la realización del tratamiento. 
 
 
¾ La ficha clínica deberá estar firmada por la autora y el tutor de la investigación.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 REGISTRO RADIOGRÁFICO Y CLÍNICO INICIAL  
DE PULPOTOMÍAS EN MOLARES DECIDUOS. 
 
 
 
Nombre del paciente: 
 
 
Número de expediente:                            Edad:                          Sexo: 
 
 
 
Estado pulpar:                                        Tipo de Pulpotomía: 
 
 
 
 
Fecha de realización del tratamiento: 
 
 
Fecha de restauración de la pieza:      
                
 
Número de la pieza: 
 
 
 
Observaciones: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 Instructivo 
 
 
¾ Nombre del paciente: Anotar el nombre completo del paciente. 
 
¾ Número de expediente: Anotar el número de expediente del paciente en número. 
 
¾ Edad: Anotar numéricamente los años del paciente en su último cumpleaños. 
 
¾ Sexo: Escribir F si el paciente es del sexo femenino, o una M si es del sexo 
masculino. 
 
¾ Estado pulpar: Anotar que la pulpa es vital. 
 
¾ Tipo de pulpotomía: Especificar si la pulpotomía es vital con formocresol o vital 
con ZOE (óxido de zinc y eugenol). 
 
¾ Fecha de realización del tratamiento: Anotar numéricamente el día, mes y año en 
que se realiza la pulpotomía. 
 
¾ Fecha de restauración de la pieza: Anotar numéricamente el día, mes y año en que 
se restaurara la pieza. 
 
¾  Número de la pieza: Anotar el número de la pieza en la que se realizó la 
pulpotomía, utilizando el sistema de dos dígitos de la Federación Dental 
Internacional (FDI). El primer dígito indica el cuadrante (5 para el cuadrante 
superior derecho, 6 para el superior izquierdo, 7 para el inferior izquierdo y 8 para 
el inferior derecho); y el segundo dígito indica el diente dentro del cuadrante (1 a 5), 
contando a partir de la línea media hacia posterior. 
 
¾ Observaciones: Anotar si el sangrado fue normal (1-3 minutos), abundante (más de 
3 minutos), o poco (menos de 3 minutos). Además notar si a la semana posterior a 
la realización de la pulpotomía el paciente presenta algún signo o síntoma clínico. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 REGISTRO RADIOGRÁFICO DE CONTROL DE 
PULPOTOMÍAS EN MOLARES DECIDUOS. 
 
 
 
A 3 meses del tratamiento              _______ 
 
A 5 meses del tratamiento              _______ 
 
 
Nombre del paciente: 
 
 
Número de expediente:                            Edad:                          Sexo: 
 
 
 
Estado pulpar:                                        Tipo de Pulpotomía: 
 
 
 
 
Fecha :                                                     Número de la pieza: 
 
 
 
 
Observaciones: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Instructivo 
 
¾ Marcar con una “X” en la línea correspondiente a: 3 meses del tratamiento ó 5 
meses del tratamiento, según el control que corresponda. 
 
¾ Nombre del paciente: Anotar el nombre completo del paciente. 
 
¾ Número de expediente: Anotar el número de expediente del paciente en número. 
 
¾ Edad: Anotar numéricamente los años del paciente en su último cumpleaños. 
 
¾ Sexo: Escribir F si el paciente es del sexo femenino, o una M si es del sexo 
masculino. 
 
¾ Estado pulpar: Anotar que la pulpa es vital. 
 
¾ Tipo de pulpotomía: Especificar si la pulpotomía es vital con formocresol o vital 
con ZOE (óxido de zinc y eugenol). 
 
¾ Fecha: Anotar numéricamente el día, mes y año en que se realiza la radiografía 
control de los tres meses posterior a la realización de la pulpotomía. 
 
¾ Número de la pieza: Anotar el número de la pieza en la que se realizó la 
pulpotomía, utilizando el sistema de dos dígitos de la Federación Dental 
Internacional (FDI). El primer dígito indica el cuadrante (5 para el cuadrante 
superior derecho, 6 para el superior izquierdo, 7 para el inferior izquierdo y 8 para 
el inferior derecho); y el segundo dígito indica el diente dentro del cuadrante (1 a 5), 
contando a partir de la línea media hacia posterior. 
 
¾ Observaciones: Anotar todos los signos radiográficos anormales que se identifiquen 
en la radiografía. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
